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Le syndrome néphrotique a lésions glomérulaires minimes (SNLGM) et la forme immune de la
hyalinose segmentaire et focale primitive (HSF) représentent 85% des néphropathies glomérulaires
de I'enfant et 25-30% de celles de I'adulte. Des arguments cliniques et expérimentaux suggérent
que ces formes correspondent & une réponse anormale du systéme immunitaire qui produit un
facteur circulant dont I'interaction avec le podocyte aboutit a une désorganisation de la barriére de

Le projet de recherche que jai initié dans I'unité Inserm 581 (Directeur : Dr G Guellaén) a pour but
de comprendre les mécanismes physiopathologiques impliqués dans cette réponse immunitaire en
développant une approche moléculaire basée sur un clonage soustractif et différentiel des génes
surexprimés par les lymphocytes T en phase de poussée et réprimés ou inactivés en rémission.
L’analyse préliminaire des transcrits inconnus ou a fonction inconnue nous a fourni des informations
précieuses dont I'exploitation est a peine amorcée avec la caractérisation d’'un premier géne codant
pour c-mip/Tcmip et l'identification d’'un nouveau mécanisme de régulation de l'interleukine 4.

Nous espérons au terme de ce travail pouvoir identifier des marqueurs moléculaires du SNI et
comprendre la diversité des profils évolutifs rencontrés ainsi que les mécanismes des rechutes du
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